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1. 1СРАТКИЕ СВЕДЕНИЯ 
ОБ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИИ СЕРДЦА
Важнейшие компоненты проводящей системы сердца, участв>тощеи 
в образовании и проведении сердечных импульсов, представлены на рис. 
1. Основная роль в генерации сердечных импульсов в физиологических 
условиях принадлежит синусовому (синоатриальному, или синоаурику- 
лярному -  син.) узлу. Он представляет собой скопление клеток, окружен­
ных фиброзной соединительной тканью, овальной формы. Синусовый узел 











Рис. 1. Схематическое изображение проводящей систе.чы сердца 
(в соответствии с А. С. Gyuton, 1986)
Учитывая морфологические и функциональные особенности клеток 
синусового узла, различают их следующие основные типы: узловые клетки 
(Р-клетки от англ, слова “pale” -  бледный); переходные Т-клетки (“transi­
tional” -  переходный, англ.) и клетки миокарда предсердий. Р-клетки иг­
рают кп[Ючев>то роль в генерации импульсов, а Т-клетки ynacTBjTOT в рас­
пространении импульса к кардиомиоцитам предсердий.
Важнейшей особенностью Р-клеток синусового узла является их вы­
сокий уровень автоматизма, обусловленный спонтанной диастолической 
деполяризацией. Клетки, способные к спонтанной диастолической деполя­
ризации, являются пейсмекериыми (от англ, “pacemaker” -  водитель рит­
ма). Синусовый узел в физиологических условиях является доминирую­
щим пейсмекером, или пейсмекером 1-го порядка. Частота генерации им­
пульсов в синусовом узле у здорового взрослого человека составляет от 60 
до 100 в минуту. Спонтанная диастолическая деполяризация в клетках си­
нусового узла обусловлена изменением мембранного потенциала покоя от 
-60 до -40 мВ (рис. 2А).
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Рис. 2, Схематическое изображение потенциала действия 
А) пейсмекерных клеток синусового узла 
Б) клеток АВ-узла 
(В. Hoffman, Р. Cranefleld, 1981)
Синхронизированная активность клеток синусового узла во многом 
определяется слаженной работой ионных каналов, расположенных в об­
ласти межклеточных щелевых контактов. Функционирование ионных ка­
налов в определенной степени зависит от вида структурных белков- 
коннексинов. Так, в составе ионных каналов клеток синусового и атрио- 
вентрик>'Лярного узлов обнаружены коннексины 40 и 45. Появление же 
коннексина 43, не свойственного данным клеткам, может способствовать 
развитию аритмий.
Из синусового узла импульс распространяется по проводящей сис­
теме и достигает атриовентрикулярного узла. По переднему межпредсерд­
ному пучку (пучку Бахмана) импульс поступает из правого предсердия в 
левое предсердие. Средний межузловой пучок (тракт Венкенбаха) соеди­
няет верхний и задний края синусового узла с верхним краем атриовентри­
кулярного узла. Заднюю поверхность синусового узла с атриовентрику­
лярным узлом соединяет задн*ий межузловой пучок (тракт Тореля).
В нижней части правого предсердия и в начальной части межпред­
сердной перегородки располагается атриовентрикулярный узел (АВ-узел 
или узел Ащоффа-Тавара), состоящий ю  трех частей. Зона переходных 
клеток осуществляет задержку проведения импульса. Средняя часть пред­
ставлена компактными клетками, а в нижн.яя часть атриовентрикулярного 
узла непосредственно переходит в предсердно-желудочковый путь прове­
дения сердечных импульсов (пучок Гиса). Пучок Гиса делится на левую и 
правую ножки, причем анатомически место деления соответствует при­
мерно переходу мембранозной части межжелудочковой перегородки в 
мышечную. Левая ножка пучка Гиса далее разделяется на переднюю и зад­
нюю ветви. От дистальных отделов ветвей ножек пучка Г иса в миокард от­
ходят волокна Пуркинье, причем субэпикардиальныс слои миокарда прак­
тически лишены их.
В миокарде существуют также дополнительные проводящие пути: 
пучок Кента соединяет миокард предсердий и желудочков, пучок Джеймса
соединяет предсердия и пучок Гиса, пучок Махайма соединяет пучок Гиса 
с миокардом. В обычных условиях они не активны, однако активация про­
ведения импульса по этим путям может играть важную роль в патогенезе 
аритмий.
Частота образования импульсов в клетках атриовентрикулярного со­
единения в физиологических условиях существенно ниже, чем в синусо­
вом узле, и составляет от 40 до 50 импульсов в минуту. Поэтому АВ-узел 
считают пейсмекером 2-го порядка. Пейсмекеры, расположенные дисталь­
нее (клетки пучка Гиса и волокон Пуркинье, которые называют пейсмеке- 
рами 3-го порядка) обладают еще меньшей частотой генерации импульсов 
-  20-40 импульсов в минуту. Это объясняется тем, что скорость спонтан­
ной медленной диастолической деполяризации в них меньше, чем в клет­
ках синусового узла (см. рис. 2Б). В физиологических условиях активность 
синусового узла, а также электротонические взаимодействия между клет­
ками-водителями ритма и рабочим миокардом подавляют автоматизм во­
дителей ритма второго порядка. Однако, в случае нарушения генерации 
импульсов клетками синусового узла, латентные водители ритма становят­
ся основными пейсмекерами. Поэтому несинусовые пейсмекеры также на­
зывают латентными, или выскальзывающими. Ритм, обусловленный ак­
тивацией клеток пучка Гиса или волокон Пуркинье, называют идиовен- 
трикулврным.
Для понимания механизмов развития аритмий и обоснования подхо­
дов к их патогенегическому лечению необходимо иметь представления о 
механизмах образования потенциалов действия (ПД) в различных клетках 
сердца. Потенциалы действия рабочих кардиомиоцитов и клеток про­
водящей системы сердца существенно различаются (рис. 3). Рассмот­
рим основные фазы потенциала действия рабочих кардиомиоцитов после 
их возбуждения нервным импульсом (рис. ЗА).
Рис. 3. Потенциа.1Ы действия, регистрируемые: А) в рабочем 
кардио-чиоците желудочков; К) в клетках-пеис.чекерах синусового узла
(Б. И. Ткаченко, 1994)
•'Ф аза О -  фаза быстрой деполяризация мембраны. Она обусловлена 
быстрым входящим натриевым током и сменой заряда внутренней 
поверхности цитоплазматической мембраны кардиомиоцитов с от­
рицательного на положительный.
Фаза 1 -  фаза ранней быстрой реполяризации. Проницаемость мем­
браны кардио.миоцитов для ионов натрия уменьшается, а для ионов 
калия и хлора -  возрастает. Небольшой входящий ток ионов хлора 
способствует уменьшению трансмембранного потенциала действия, 
v' Фаза 2 (плато) -  фаза медленной реполяризации. Ключевым собы­
тием этой фазы является активация медленных кальциевых каналов 
(L-типа), и поступление ионов кальция внутрь кардиомиоцитов.
Фаза 3 -  фаза быстрой реполяризации. Во время этой фазы восста­
навливается полярность цитоплазматической мембраны кардиомио­
цитов: ее внутренняя поверхность приобретает отрицательный за­
ряд, а наружная -  положительный заряд. Во время этой фазы акти­
вируется выходящий калиевый ток.
Медленная спонтанная диастолическая деполяризация (фаза 4
ПД) характерна в физиологических условиях для клеток синусового узла, 
проводящей системы предсердий, клеток АВ-узла и клеток Пуркинье. Во 
время диастолы в этих клетках регистрируется медленный входящий на­
триевый ток; кроме того, по медленным кальциевым каналам в клетки по­
ступают ионы кальция. Увеличение поступления в клетку положительно 
заряженных ионов приводит к тому, что мембранный потенциал становит­
ся .менее отрицательным (изменяется от -60 мВ до -40мВ), и при достиже­
нии критического уровня деполяризации (-40 мВ) быстро возникает потен­
циал действия (рис. ЗБ). Следует отметить, что скорость медленной спон­
танной диастолической деполяризации во многом определяет частоту ге­
нерации импульсов клетками-пейсмекерами: чем она больше, тем больше 
скорость генерации импульсов (см. рис. 2).
2. ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИИ 
СЕРДЕЧНОГО РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ
Аритмии сердца -  изменения нормальной частоты, регулярности и 
источника возбуждения сердца, а также расстройства проведения импуль­
са, нарушения связи н/или последовательности между активацией пред­
сердий и желудочков (М.С. Кушаковский, 1982).
Нарушения ритма и проводимости могут быть вызваны многочис­
ленными причинами, а также их сочетанием. Наиболее часто встречаю­
щиеся причины аритмий следующие:
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1. Изменения нервной и гуморальной регуляции сердца, а также 
заболевания центральной и вегетативной нервной системы. 
Действие этих факторов приводит к так называемым «функ­
циональным» нарушениям ритма и проводимости.
2. Заболевания миокарда, приводящие к органическим поврежде­
ниям кардиомиоцитов и проводящей системы сердца (ревма­
тизм, пороки сердца, шпемическая болезнь сердца, воспали­
тельные заболевания, кардиомиопатии, токсические поврежде­
ния сердца, опухоли и др.).
3. Врожденные аномалии и особенности проводящей системы 
сердца (например, наличие дополнительных проводящих пу­
тей).
4. Нарущения водно-электролитного баланса и кислотно- 
основного равновесия.
5. Активация рефлекторных влияний от рефлексогенных зон 
крупных кровеносных сосудов и внутренних органов.
6. Возрастные изменения в сердце -  уменьшение количества 
пейсмекерных клеток в синусовом узле и АВ-узле на фоне ор­
ганических повреждений сердца и изменения метаболизма кар­
диомиоцитов.
7. Интоксикации кардиотропными ядами, а также прием лекарст­
венных препаратов, обладающих аритмогенными свойствами. 
Следу'ет отметить, что практически все антиаритмические пре­
параты потенциально способны вызывать нарушения ритма и 
проводимости из-за изменения ионного гомеостаза клеток про­
водящей системы сердца и миокарда.
Существуют три основных механизма возникновения аритмий:
1. Нарушения образования импульса.
2. Нарушения проведения импульса.
3. Сочетанные нарущения образования и проведения импульса.
Рассмотрим эти механизмы подробнее.
2.1. Нарушения образования импульса
Нарушения образования импульса являются важнейшим звеном па­
тогенеза следующих разновидностей аритмий:
1. Аритмий, при которых основным водителем ритма является сину­
совый узел, или номотопных аритмий. К ним относятся синусовая 
тахикардия, синусовая брадикардия и синусовая аритмия.
2. Аритмий вследствие нарушений автоматизма, когда синусовый 
узел кратковременно или необратимо утрачивает свойства пейсмеке- 
ра 1-го порядка.
3. Аритмий, обусловленных триггерной активностью.
2.1.1. Номотопиые аритмии
Скорость генерации импульсов клетками синусового узла зависит от 
нескольких факторов;
во-первых, от величины диастолического мембранного потенциала 
этих клеток;
✓ во-вторых, от величины критического уровня потенциала, начиная
с которого быстро увеличивается скорость деполяризации и возникает 
потенциал действия;
в-третьих, от скорости медленной спонтанной диастолической де­
поляризации в клетках синусового j'ana (см. рис. 2).
Модификация любого из этих параметров приводит к изменению 
скорости генерации импульсов клетками синусового узпа Так, если диа­
столический мембранный потенциал становится более отрицательным 
(например, изменяется от -бОмВ до -70мВ), то для достижения критиче­
ского уровня депапяризации требуется бапьше времени, а значит, часто­
та генерации импульсов уменьшается.
В том случае, когда диастолический мембранный потенциал стано­
вится менее отрицательным (например, изменяется от -6G мВ до -50 мВ) 
и'ш и возрастает скорость медленной спонтанной диастолической депо­
ляризации. частота образования импульсов увеличивается. Если критиче­
ский уровень деполяризащи, начиная с которого быстро возникает по­
тенциал действия, становится более отрицательным (например, -50 мВ 
вместо -40 мВ), синусовый узел также начнет генерировать импульсы с 
большей частотой.
2.1.1.1. Синусовая брадикардия
Синусовая брадикардия характеризуется уменьшением частоты ге­
нерации импульсов в синусовом узле, с последующим уменьшением час­
тоты сердечных сокращений менее 60 в минуту (электрокардиограмма 
представлена на рис. 4).
К синусовой брадикардии могут привести следующие причины:
Пуеобладние влияний блуждающего нерва. В физиологических 
условиях оно часто наблюдается у тренированных спортсменов. Пре-
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обладающее влияние блуждающего нерва на синусовый узел также 
может наблюдаться при неврозах, вагоинсулярных кризах, а также 
при заболеваниях, протекающих с повыщением внутричерепного дав­
ления (менингитах, травматических повреждениях мозга, опухолях, 
кровоизлияниях в мозг). Усиление вагусных влияний может происхо­
дить рефлекторно при натуживании (проба Вальсальвы) и при на­
давливании на глазные яблоки (проба Ашнера). Сходная ситуация 
наблюдается и при хирургических вмещательствах на органах зре­
ния. Кроме того, преобладание вагусных влияний на синусовый узел 
отмечается при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, диафрагмальных грыжах и инфаркте миокарда нижней стенки 
левого желудочка. Почечные, печеночные и кишечные калики, а так­
же рвота способны осложняться синусовой брадикардией из-за уси­
ления парасимпатических влияний на синусовый узел. Нередко мас­
саж каротидного синуса или сдавление шеи в области каротидного 
синуса тугим воротничком и др. вызывают рефлекторную синусовую 
брадикардию.
Н о р м ал ьн ы й  син усовы й  ритм
r i t i S .
i i
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Puc. 4. ЭКГ-признти синусовой брадикардии 
и синусовой тахикардии
Повреждения клеток синусового узла п т  различных сЬормах па­
тологии (при переохлаждении, голодании, метаболическо.м алкалозе, 
гиперкалиемии, гиперкальциемии, гипероксии, гипопитуитаризме,
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гипотирозе, уремии, печеночной недостаточности, обтурационной 
желтухе, грам-отрицательном сеписе, брюшном тифе, заболеваниях 
миокарда).
Прием лекарственных препаратов (антиаритмических, сердечных 
гликозидов, транквилизаторов, некоторых гипотензивных препаратов 
и др.).
Необходимо также отметить существование конституционально­
наследственной (семейной) формы синусовой брадикардии.
Механизмы урежения синусового ритма при усилении вагусных 
влияний следующие: аиетилхолин, высвобождающийся из нервных окон­
чаний, увеличивает проницаемость мембран клеток синусового узла для 
ионов К"^ . При этом максимальный диастолический мембранный потенци­
ал клеток-пейсмекеров синусового узла становится более отрицательным. 
Это означает, что для достижения критического уровня деполяризации, 
начиная с которого возникает потенциал действия, необходим больший 
промежуток времени. Кроме того, при преобладании тонуса блуждающего 
нерва замедляется проведение импульсов в АВ-узле. В итоге синусовый 
ритм урежается.
Гемодинамические нарушения при выраженной синусовой бради­
кардии обусловлены некоторым уменьшением сердечного выброса, осо­
бенно его фракции, приходящейся на головной мозг. Появление синусовой 
брадикардии при экстремальных состояниях (шоке, стрессе) является не­
благоприятным прогностическим признаком.
2.1.1.2. Синусовая тахикардия
Синусовая тахикардия характеризуется увеличением частоты ге­
нераций импульсов клетками синусового узла и увеличением частоты сер­
дечных сокращений свьппе 100 в минуту (электрокардиограмма представ­
лена на рис. 4).
К синусовой тахикардии способны привести:
Усшение симпатоадреналовых влияний на сердие. Это имеет место 
при физических нагрузках и психоэмоциональном стрессе. Синусовая 
тахикардия встречается и при дизавтономии симпатической нервной 
системы. Острая кровопотеря, лихорадка, боль, гипоксемия, ацидоз и 
гипогликемия также сопровождаются возникновением синусовой тахи-
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кардии. Указанное нарушение ритма часто встречается при интоксика­
ции алкоголем и при передозировке лекарственных препаратов (симпа- 
томиметиков, глюкокортикоидов, гипотензивных препаратов, мочегон­
ных и др.). Опухоль мозгового вещества надпочечников феохромоци- 
тома, клетки которой продуцируют катехоламины в больших количест­
вах, также может вызывать синусовую тахикардию. Кроме того, симпа- 
тоадреналовая активация и связанная с ней синусовая тахикардия на­
блюдаются при сердечной недостаточности.
Возникновение синусовой тахикардии при преобладании симпатиче­
ских влияний на сердце обусловлено следующим: под воздействием кате­
холаминов поступление в клетки синусового узла ионов Na^ и Са^  ^возрас­
тает. При этом диастолический мембранный потенциал клеток- 
пейсмекеров становится менее отрицательным, и для достижения критиче­
ского >ровня деполяризации требуется меньше времени. Частота образо­
вания импульсов в синусовом узле под влиянием катехоламинов возраста­
ет, а также увеличиваются скорость проведения импульсов и возбудимость 
миокарда.
У Пвреждения кпеток-пейсмекеров синусового узла. Частота генера­
ции импульсов клетками синусового узла возрастает при их поврежде­
нии, например, при миокардитах и миокардиодистрофиях, или при ион­
ном дисбалансе в организме. Механизмы: (1) диастолический мембран­
ный потенциал клеток синусового узла может стать менее отрицатель­
ным; (2) критический уровень деполяризации может стать более отри­
цательным; (3) может возрасти скорость спонтанной диастолической 
деполяризации.
Часто синусовая тахикардия является одним из наиболее часто встре­
чающихся признаков гиперфункции щиговидной железы. Избыток тиро- 
идных гормонов приводит к нарушению хронотропной функции сердца 
как в результате взаимодействия их с ядерными рецепторами клеток сину­
сового узла («гено.мное» дейсгвие), так а вследствие изменения функций 
мембранных насосов («негеномное» действие). При гапертирозе в клетках 
синусового узла увеличивается образование Са‘^-АТФазы саркоплазмати­
ческого ретикулума, возрастает экспрессия (З-адренергических рецепторов, 
повышается активность Na^/K^-АТФазы и потенциал-зависимых калиевых 
каналов, но при этом снижается активность Na^/Са^'^-насоса. В этих усло­
виях также нарушается баланс между влияниями на синусовый узел пара­
симпатической нервной системы и симпатической в пользу преобладания 
последней.
Значение синл’совой тахикардии двояко: с одной стороны, она мо­
жет быть компенсаторно-приспособительной реакцией, направленной на
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поддержание адекватного потребностям организма минутного объема кро­
ви в условиях стресса, острой кровопотери, гипоксии и др. С другой сто­
роны, увеличение частоты сердечных сокращений способствует увеличе­
нию потребности миокарда в кислороде и уменьшению продолжительно­
сти фазы диастолы. В конечном итоге, если синусовая тахикардия сохра­
няется длительно, она может привести к ишемическому повреждению мио­
карда.
2.1.1.З. Синусовая аритмии
Синусовая аритмия характеризуется чередованием периодов уча­
щения и замедления синусового ритма, В физиологических условиях час­
тота сердечных сокращений регулируется симпатическим и парасимпати­
ческим отделами вегетативной нервной системы. Степень влияния каждой 
из них может меняться, например, при дыхании. Так, в фазу выдоха актив­
ность синусового узла под влиянием парасимпатической нервной системы 
несколько уменьшается, и сердечный ритм замедляется. Синусовая арит­
мия, связанная с фазами дыхания, называется дыхательной (фазовой) и 
часто отмечается у детей и подростков (рис. 4).
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Puc. 5. Дыхательная синусовая аритмия (М. Thaler, 1996)
НеФазовая. то есть не зависящая от изменения фаз дыхания синусо­
вая аритмия нередко встречается у пожилых людей при засыпании или 
пробуждении и обусловлена снижением «контроля» корковых центров го­
ловного мозга за активностью подкорковых структур, регулирующих ак­
тивность синусового узла.
Синусовая аритмия, не зависящая от фаз дыхания и обусловленная 
органическими повреждения.ми синусового узла, также встречается при 
различных формах патологии; при миокардите, ишемическом и токсиче­
ском повреждениях миокарда, диабетической полинейропатии и др. Сину­
совая аритмия, возникающая при экстремальных состояниях, является 
следствием нарушения контроля нервной системы за деятельностью сину-
12
сового узла. Ее возникновение при экстремальных состояниях является не­
благоприятным прогностическим признаком.
2.1.2. Аритмии вследствие проявления активности латентных
пейсмекеров
При этих разновидностях аритмий нарушается функция клеток сину­
сового узла, и основными водителями ритма становятся пейсмекеры вто­
рого, а иногда и третьего порядка.
2.1.2.1. Миграция водителя ритма
Миграция водителя ритма характеризуется периодическим смещени­
ем источника возбуждения сердца от синусового узла к клеткам предсер­
дий и клеткам АВ-узла.
Для возникновения миграции водителя ритма должно реализоваться 
по меньшей мере одно из следующих условий:
1. Существенное снижение скорости генерации импульсов в синусо­
вом узле. При этом нарушается активация вторичных пейсмекеров им­
пульсами, исходящими из синусового узла. Это происходит при увеличе­
нии парасимпатических влияний на синусовый узел; поражениях синусо­
вого узла (при атеросклерозе, токсических поражениях сердца, миокарди­
тах, разрастании фиброзной ткани в сердце и др.); при нарушении прове­
дения импульса от синусового узла к предсердиям или от предсердий -  к 
желудочкам; при однонаправленном блоке входа имп)'льса к пейсмекеру 
более низкого порядка.
2. Нарушение электротонических взаимодействий между клетками 
пейсмекерами и .клетками рабочего миокарда.
3. Сушественкое повышение частоты образования импульсов води­
телями риткш второго порядка.
2.L2.2. Инициация эктопических водителей ритма 
(гетеротопные аритмии)
Водители ритма второго и третьего порядков (пейсмекеры АВ-узла, 
пучков Гиса, иногда - рабочие кардиомиогщты) могут брать на себя функ­
цию ОСНОВШ.1Х пейсмекеров при нарушении электротонических взаимо­
действий между клетками рабочего миокарда и этими пейсмекерами, а 
также при угнетении функции синусового узла. Например, при фиброзе 
предсердной части АВ-соединения узловые пейсмекеры испытывают не­
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достаток влияний от синусового узла, и поэтому доминантным пейсмеке- 
ром, управляющим частотой сокращения желудочков, становится АВ-узел.
В нормальных условиях спонтанная диастолическая деполяризация, 
а значит, и автоматизм, в рабочих кардиомиоцитах предсердий и желудоч­
ков отсутствуют. Однако, если диастолический мембранный потенциал ра­
бочих кардиомиоцитов становится менее отрицательным, и его значение 
находится в пределах от -70 до -30 мВ, в этих клетках возникает спонтан­
ная диастолическая деполяризация. Причем, чем вьпие скорость диастоли­
ческой деполяризации, тем больше частота генерации импульсов. Так, при 
величине диастолического мембранного потенциала, составляющей -50 
мВ, частота образования импульсов рабочими кардиомиоцитами может со­
ставлять от 150 до 200 в минуту.
В основе появления спонтанной диастолической деполяризации в 
рабочих кардиомиоцитах лежат слет1ующие механизмы:
1. Рассогласование процессов активации и инактивации калиевых ка­
налов.
2. Кальцийзависимая активация входящего калиевого тока.
3. Преобладание входящего тока натрия (как следствие уменьшения 
образования АТФ при продолжительной гипоксии или в результате 
передозировки сердечньк гликозидов).
Чаще всего появление спонтанной диастолической деполяризации в 
рабочих кардиомиоцитах вызвано нарушениями калиевого тока. В физио­
логических условиях проницаемость мембран кардиомиоцитов для калия 
повыщается в фазу плато ПД, и происходит реполяризация. Затем, в фазу 
диастолы, калиевые каналы инактивируются. Дальнейшая активация этих 
каналов в физиологических условиях начинается при деполяризации. 
Спонтанная диастолическая деполяризация в рабочих кардиомиоцитах 
может возникнуть при различных формах патологии в том случае, если ка­
лиевые каналы инактивированы, а через ионные каналы в клетку начинают 
поступать ионы натрия и/или кальция. Подобный механизм нарушения ав­
томатизма может наблюдаться при ишемии миокарда.
Экспериментальным путем было установлено, что если величина 
диастолического мембранного потенциала рабочих кардиомиоцитов нахо­
дится в пределах значений от -70 до -50 мВ, спонтанная диастолическая 
деполяризация вызвана увеличением входящего тока натрия. Поэтому 
аритмии, вызванные таким нарушением автоматизма, могут быть устране­
ны применением блокаторов натриевых каналов (лидокаина, гетродоток- 
сина).
В том случае, если диастолический мембранный потенциал рабочих 
кардиомиоцитов становится еще менее отрицательный и составляет от -50 
до -30 мВ, нарушение автоматизма является следствием высвобождения из 
саркоплазматического ретикулума ионов кальция и увеличения их поступ­
ления через медленные кальциевые каналы (L-типа) сарколеммы. Извест-
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но, что ионы регулируют проницаемость мембран кардиомиоцитов 
для других ионов в фазу диастолы. При удалении избыточного количества 
ионов Са^ '^  из кардиомиоцитов происходит обмен одного иона Са^”^, выхо­
дящего из клетки, на два иона Na*, входящих в клетку. В результате в кар­
диомиоцитах может увеличиваться содержание Na*. При этом диастоличе­
ский мембранный потенциал латентных пейсмекеров достигает критиче­
ского уровня деполяризации гораздо раньше, чем это происходит в клетках 
синусового узла. Поэтому импульс в латентных пейсмекерах успевает об­
разоваться еще до того, как происходит их активация влияниями синусово­
го узла. В результате возникает очаг эктопического автоматизма. Такой 
механизм нарушения автоматизма встречается при интоксикации сердеч­
ными гликозидами, когда подавляется выход из клетки ионов натрия, а 
также при остром инфаркте миокарда, когда усиление адренергических 
влияний на сердце приводит к активации входящего натриевого и кальцие­
вого тока в клетку.
Учитывая роль ионов Са^  ^в генерации эктопического очага возбуж­
дения в сердце, патогенетически обоснованным методом лечения аритмий, 
обусловленных инициацией эктопических пейсмекеров, является исполь­
зование блокаторов медленных кальциевых каналов.
Следует еще раз подчеркнуть, что важнейшим условием для возник­
новения аритмий при появлении спонтанной диастолической деполяриза­
ции в рабочих кардиомиоцитах является подавление функции сину’сового 
узла. Арит.мия возникает только в том случае, если частота образования 
эктопических импульсов превысит частоту импульсов, генерируемых в си­
нусовом узле.
Примера.ми аритмий, причиной которых является нарушения автома­
тизма, могут быть:
Ускоренный идиовентрикулярный ритм после инфаркта миокарда, 
особенно при его локализации в нижней стенке левого желудочка. При 
инфаркте миокарда такой локализации значительно усиливаются пара­
симпатические влияния на синусовый узел, что не только способствует 
замедлению образования импульсов в нем, но также и замедлению про­
ведения импульса от предсердий к желудочкам. В этих условиях из-за 
нарушения механизмов поддержания ионного гомеостаза в клетках 
пу'чка Гиса и волокон Пуркинье также увеличивается скорость спонтан­
ной диастолической деполяризации. В результате появляется идиовен­
трикулярный ритм, когда основными пейсмекерами становятся клетки 
пучка Гиса или волокон Пуркинье. 
м' Аритмии, вызванные препаратами бария;
Ариллмии, возникающие при интоксикации сердечными гликозидами 
-  медленные предсердные выскальзывающие ритмы, выскальзывающие 
ритмы из АВ-соединения;
Непароксизмальная тахикардия из АВ-соединения, парасистола и др.
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Триггерная (наведенная) активность обусловлена последеполяриза- 
циями, которые увеличивают продолжительность потенциала действия. 
Последеполяризации представляют собой осцилляции (колебания) мем­
бранного потенциала, появляющиеся после «пика» потенциала действия. 
Существует два вида последеполяризаций -  ранние и поздние (рис. 6).
2.1.3. Аритмии вследствие триггерной активности
В)
Рис. 6. Последеполяризации: Л, Б) ранние; В) поздние
Ранние последеполяризации возникают во время фазы реполяриза­
ции; поздние последеполяризации появляются, когда реполяризация почти 
полная. В том случае, если последеполяризация приведет к увеличению 
мембранного потенциала до пороговой величины, возникает триггерный 
потенциал действия. Для появления триггерной активности необходим по 
крайней мере один предшествующий потенциал действия -  этша триггер­
ная активность отличается от нормального автоматизма.
Триггерная активность возникает, если выполняются следующие ус­
ловия;
Значительно снижена активность синусового узла;
Нарушено проведение импульсов из синусового узла;
Скорость образования импульсов в очаге триггерной активности 
выше таковой в синусовом узле.
2.1.З.1. Ранние последеполяризации
Они возникают либо во время фазы 2 («плато») или во время фазы 3 
(быстрой реполяризации) потенциала действия. Образование повторных
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«пиков» ПД прекращается только тогда, когда мембранный потенциал воз­
вращается к исходному уровню.
Наиболее часто ранние последеполяризации регистрируются в клет­
ках волокон Пуркинье и в кардиомиоцитах желудочков, для которых ха­
рактерна хорошо выраженная фаза «плато» потенциала действия.
Причины, вызывающие ранние последеполяризации, весьма разно­
образны:
1. Замедление реполяризации вследствие увеличения входяще­
го тока, чаще -  ионов калия, реже -  ионов натрия или каль­
ция. Увеличение входящего тока кальция чаше отмечается, 
если ПД возникает в фазу «плато» или раннюю стадию фазы 
3, когда большая часть натриевых каналов находится в не­
активном состоянии. В позднюю же стадию фазы 3 повтор­
ный пик ПД вызван увеличением поступления в клетку на­
трия по реактивировавшимся натриевым каналам.
2. Уменьшение выходящего тока калия. Это явление часто на­
блюдается при снижении концентрации ионов калия во вне- 
юлеточной среде.
Примерами аритмий, которые развиваются в результате триггерной 
активности на фоне ранних последепояяризаций, могут быть следующие 
нарушения ритма: тахикардия типа «пируэт» -  двунаправленно- 
веретенообразная тахикардия (“torsades de pointes”, или «вращение на пу­
антах», фр., рис. 7), а также различные тахикардии, вызванные приемом 
антиаритмических препаратов (соталола, прокаикамида, хинидина), увели­
чивающих продолжительность ПД клеток волокон Пуркинье и кардиомио­
цитов желудочков. Эти аритмии особенно часто возникают на фоне гипо- 
калиемки.
Рис. 7. ЭКГ-картина тахикардии типа «пируэт»
Ранние последеполяризации, обусловленные замедлением выхода 
ионов и увеличением входящего тока Са^*, способны вызывать триггер­
ную активность и провоцировать развитие та.\иаритмий при врожденных и 
Приобретенных формах синдрома удлиненного интервала О-Т.
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Интервал QT (электрическая систола жел>дочков), на электрокар­
диограмме представляющий собой период времени от начала желудочко­
вого комплекса QRS до окончания зубца Т, характеризует время от начала 
деполяризации желудочков до окончания их реполяризации. Возбудимость 
миокарда в эти временные интервалы существенно различается. Сущест­
вует абсолютный рефрактерный период, когда преждевременный стимул 
не способен вызвать возбуждение кардиомиоцитов, и относительный реф­
рактерный период. Относительный рефрактерный период представляет со­
бой отрезок времени, в который сильный (надпороговый) преждевремен­
ный импульс способен возбудить миокард. Преждевременный импульс 
может вызвать фибрилляцию предсердий или желудочков в период време­
ни, получивший название уязвимого. Уязвимый период предсердий на 
ЭКГ практически совпадает с комплексом QRS, а уязвимый период желу­
дочков -  с зубцом Т. Существование уязвимого периода обусловлено раз­
личиями в продолжительности потенциалов действия в разных у^застках 
сердца и неоднородностью их рефрактерности, т.е. продолжительностью 
сниженной гиповозбудимости. Длительность интервала QT в большей сте­
пени зависит от продолжительности зубца Т, отражающей время реполя­
ризации желудочков. Следовательно, если на ЭКГ обнаруживается удли­
нение интервала QT, это свидетельствует об увеличении продолжительно­
сти реполяризации желудочков, что создает условия для появления ранних 
последеполяризаций. При удлинении интервала QT также возрастает дис­
персия рефрактерности, когда увеличивается вариабельность продолжи­
тельности рефрактерности кардиомиоцитов, и создаются условия для по­
вышения возбудимости миокарда. При синдроме удлиненного интервала 
QT, когда его продолжительность превышает 0,44 сек, существует вероят­
ность развития желудочковых тахиаритмий. При этом сокращения желу­
дочков могут стать гемодинамически неэффекгивными, что проявляется 
синкопальяым состоянием или внезапной смертью.
Синдром удлиненного интервала QT может быть врожденным или 
приобретенным. Существует две разновидности врожденного синдрома 
удлиненного интервала ОТ. Одна из них, наследуемая по аутосомно- 
доминантному типу, характеризуется увеличением продолжительности ин­
тервала QT и склонностью к внезапным желудочковым тахиаритмиям. 
Вторая разновидность врожденной формы синдрома удлиненного интер­
вала QT наследуется по аутосомно-рецессивному типу и характеризуется, 
помимо указанных выше признаков, глухотой. Установлено, что в основе 
врожденной формы синдрома удлиненного интервала QT лежит мутация 
генов, ответственных за функционирование ионных каналов сердца. Чаще 
встречаются мутации, приводящие к нарушению работы калиевых каналов 
-  значительная часть их может быть инактивирована, они могут откры­
ваться с запозданием или на непродолжительное время. В итоге снижается 
выход ионов К* из кардиомиоцитов, и удлиняется время реполяризации
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мембраны клетки. Мутации генов, контролирующих функционирование 
быстрых натриевых каналов, встречаются реже. В этом случае продолжи­
тельность реполяризации увеличивается вследствие персистирующего 
входа ионов Na^ в клетку.
Появлению желудочковых тахиаритмий при синдроме удлиненного 
интервала QT способствует усиление адренергических влияний на сердце 
(при физической нагрузке, психоэмоциональном стрессе и др.), однако на- 
рутпения сердечного ритма могут развиться и без какой-либо видимой при­
чины.
Приобретенная Форма синдрома удлиненного интервала ОТ часто 
является осложнением лекарственной терапии. Удлинение интервала QT 
могут вызывать лекарственные препараты различных групп: адреналин; 
антигистаминные препараты (терфенадин, астемизол, дифенингидрамин); 
антибиотгши, антибактериальные и противогрибковые препараты (эритро­
мицин, триметоприм, сульфометаксозол, пентамидин, кетоконазол, флю- 
коназол, интраконазол); препараты, применяющиеся в кардиологической 
практике (хинидин, прокаинамид, дизопирамид, соталол, пробукол, берли- 
прил); некоторые психотропные препараты, а также диуретики, способст­
вующие выведению из организма ионов К^.
Важнейщим патогенетическим методом лечения аритмий, обуслов­
ленных ранними деполяризациями, является использование активаторов 
калиевых каналов.
2.1.З.2. Поздние (задержанные) последеполяризации
Они обусловлены увеличением содержания внутриклеточного иони­
зированного кальция в цитоплазме и/или саркоплазматическом ретикулу­
ме, когда после формирования очередного потенциала действия сохраня­
ется входящий кальциевый ток.
Поздние последеполяризации регистрируются при следующих си­
туациях:
примерно через сутки после инфаркта миокарда в клетках предсер­
дий, желудочков, волокон Пуркинье, а также в клетках эндокарда. К 
этому периоду' времени хорошо сформирована зона некроза в стенке 
сердца, и через поврежденные мембраны погибших кардиоимоцитов 
выходят различные ионы, в т.ч. и кальция.
При передозировке сердечных гликозидов. Подавляя активность 
Na^/К^-.ЛТФазы, сердечные гликозиды способствуют увеличению внут­
риклеточного содержания ионов Na". Вследствие изменения механиз­
мов NaVCa^" обмена выкачивание кальция из клеток уменьшается, и 
преобладает входящий кальциевый ток. Возникают поздние последепо­
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ляризации, которые приводят к различным желудочковым тахиаритми­
ям.
v' При гиперкатехоламинемии, которая сопровождает чрезмерную фи- 
зическ>то нагрузку, ишемию и инфаркт миокарда, стрессовые ситуации, 
шок и др. Катехоламины, воздействуя на Р-адренорецепторы, активи­
руют процессы поступления ионов по медленным каналам, а также 
способствуют высвобождению этих ионов из саркоплазматического ре­
тикулума, Увеличение внутриклеточной концентрации ионизированно­
го кальция может привести к возникновению различных желудочковых 
аритмий.
Свойства поздних деполяризаций, такие как их частота, амплитуда, а 
также способность вызывать триггерную активность зависят от целого ря­
да факторов;
✓  Величины мембранного потенциала клетки. Если мембранный 
потенциал кардиомиоцита составляет -60 мВ, интенсивность входя­
щего кальциевого тока максимальна. В том случае, если мембранный 
потенциал отличается от указанного значения, уменьшается интен­
сивность входящего кальциевого тока, а значит, снижается и вероят­
ность возникновения триггерной активности, 
v' Продолжительности потенциала действия. Чем продолжительнее 
ПД, тем больше вероятность возникновения триггерной активности. 
Это объясняется тем, что при удлинении ДЦ увеличивается длитель­
ность входящего кальциевого тока. Эту особенность следует учиты­
вать при назначении пациентам антиаритимческих препаратов, уве­
личивающих продолжительность ПД. Так, хинидин, обладающий 
этим свойством, способен увеличивать входящий кальциевый ток и 
амплитуду поздних последеполяризаций, вызывая тем самым триг­
герную активность клеток миокарда и провоцируя возникновение 
аритмий.
Кроме того, амплитуда поздних последеполяризаций увеличивается 
при возрастании частоты генершдаи потенциалов действия.
Патогенетический метод предупреждения и лечения аритмий, важ­
нейшим звеном патогенеза которых яв.ляются поздние последеполяриза- 
ции, основан на применении антагонистов медленных кальциевых каналов, 
р-адреноблокаторов, препаратов, подавляющих высвобождение ионизиро­
ванного кальция из саркоплазматического ретикулума, а также средств, 
уменьшающих входящий натриевый ток (лидокаин).
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Скорость распространения волны возбуждения по проводящей сис­
теме сердца и миокарду определяется свойствами импульса (его величи­
ной), способностью клеток к возбуждению, характером межклеточными 
элекгротонических взаимодействий, свойствами клеточных мембран и 
«геометрическими» свойствами ткани сердца (например, размерами и на­
правлением хода мышечных волокон, а также наличием соединительнот­
канных компонентов), К нарушению проведения импульса в сердце приво­
дят следующие факторы:
1. Уменьшение величины потенциалов действия. Во время образова­
ния импульса входящий ток Na^ приводит к появлению аксиального (осе­
вого) тока, распространяющегося вдоль оси сердечного волокна. Поэтому 
снижение входящего тока Na^ может привести к замедлению скорости де­
поляризации и уменьшению амплитуды потенциала действия, уменьше­
нию осевого тока и замедлению проведения импульса. Уменьшение вхо­
дящего тока натрия может бьггь обусловлено:
Снижением количества активированных быстрых натриевых кана­
лов. Если диастолический мембранный потенциал покоя кардиомиоци­
тов становится менее отрицательным и составляет от -60 до -70 мВ, 
большинство быстрых натриевых каналов инактивировано. Поступле­
ние ионов Na^ через небольшое количество активированных натриевых 
каналов называется подавленным быстрым ответом.
У Изменением градиента электрохимического потенциала, который 
определяется разностью вне- и внутриклеточной концентрацией ионов 
Na^
Медленным входом ионов Са^  ^ через кальциевые каналы. Этот мед­
ленный кальциевый ток наблюдается тогда, когда диастолический мем­
бранный потенциал покоя клеток-пейсмекеров синусового узла стано­
вится менее отрицательным (менее -60 мВ). После образования пика 
потенциала действия продолжается слабый входящий ток ионов каль­
ция, что может привести к образованию повторных медленно распро­
страняющихся потенциалов действия. Этот процесс обозначают как 
медленный ответ. Он существует в физиологических условиях в клет­
ках синусового и атриовентрикулярного узлов. Медленный ответ, при 
котором отмечается замедление распространения импу'льса, может 
встречаться и в других отделах проводящей системы при заболеваниях 
сердца.
2.2. Нарушения проведения импульса
2. Замедление распространения импульса. Одной из его разновидно­
стей является декрементное проведение. Оно характеризуется прогресси­
рующим снижением величины потенцишта действия по длине сердечного
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волокна в дистальном направлении. Такой механизм наблюдается при пе­
реходе возбуждения от жизнеспособных волокон Пуркинье к рабочим кар­
диомиоцитам, поврежденным при инфаркте миокарда. Если в параллельно 
ориентированных сердечных волокнах величина потенциалов действия 
снижается в неодинаковой степени, возникают опережающие и запазды­
вающие волны возбуждения, и общая эффективность стимула падает. В 
этих условиях может возникнуть частичная или полная блокада проведе­
ния импульса.
3. Нарушение межклеточных электротонических взаимодействий. 
Оно может иметь место в том случае, если между двумя участками мио­
карда, способного к возбуждению, находится зона поврежденного миокар­
да со сниженным мембранным потенциалом (в результате локальной ише­
мии миокарда, местного увеличения концентрации ионов во внеклеточ­
ной жидкости и др.). При этом в дистально расположенном участке ткани 
импульс проводится медленнее; также в результате электротонических 
взаимодействий замедляется проведение импульса через поврежденную 
зону.
4. Увеличение сопротивления осевому току со стороны щелевых 
контактов. Возрастание их сопротивления наблюдается в результате уве­
личения внутриклеточного содержания ионов Са^^, например, при ишемии 
миокарда или передозировке сердечных гликозидов. В этих условиях воз­
никает нарушение проводимости и «физиологическое разобщение» сосед­
них кардиомиоцитов.
5. А низотропия миокарда. Анизотропия -  свойство ткани сердца по- 
разному проводить импульс в зависимости от направления его продвиже­
ния. В пограничном гребене (crista terminalis) и некоторых участках желу­
дочков обнаружены своеобразные структурные единицы («пучки»), в со­
став которых входит от 2 до 30 кардиомиоцитов, окруженных соедини­
тельной тканью. Внутри этих единиц кардвомиоциты плотно контактиру­
ют друг с другом Б продольном и поперечном направлениях посредством 
вставочных дисков и щелевых контактов. Значительное количество кон­
тактов позволяет клеткам возбуждаться синхронно при распространении 
импульса. Большее число шелевых контактов обнаруживается в продоль- 
но.м направлении, чем в поперечном. Поэтому величина осевого сопротив­
ления меньше при распространении импульса в продольном направлении, 
чем в поперечном. Скорость же проведения импульса, наоборот, больше в 
продольном направлении.
В субэпикардиальных слоях миокарда подобные «пучки» не форми­
руются, и каждый кардиомиоцит контактирует с 11-12 другими клетками, 
расположенными в трехмерном пространстве. Поэтому в субэпикардиаль-
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н ьк слоях миокарда импульс хорошо проводится и в продольном, и в по­
перечном направлениях. Но, так как диаметр клетки существенно меньше 
ее длины, в поперечном направлении импульс распространяется все же 
быстрее.
Различают два вида анизотропии: однородную и неоднородную. Од­
нородная анизотропия встречается в перегородке сердца и характеризуется 
хорошим распространением волны возбуждения во всех направлениях. 
Для неоднородной анизотропии свойственно «зигзагообразное» проведе­
ние волны возбуждения. При изменении направления ориентации кардио­
миоцитов скорость распространения волны меняется не постепенно, как 
при однородной анизотропии, а резко. Морфологическим субстратом для 
возникновения неоднородной анизотропии являются соединительноткан­
ные волокна, разделяющие кардиомиоциты. «Зигзагообразный» ход им­
пульса обусловлен тем, что волна возбуждения «обходит» соединитель­
нотканные волокна и возбуждает параллельно расположенные кардиомио­
циты ретроградным путем. В физиологических условиях соединительнот­
канные волокна присутствуют в области пограничного гребня, межпред­
сердных мышечных пучках, а также разделяют папиллярные мьшщы же­
лудочков. С возрастом содержание соединительной ткани в сердце возрас­
тает. Разрастание соединительной ткани в сердце (фиброз) наблюдается 
также при хронической ишемической болезни сердца, рубцевании инфарк­
та миокарда и др. Анизотропия наблюдается и в тех местах, где пучки сер­
дечных волокон срастаются либо ветвятся и внезапно меняют ориентацию. 
В этих зонах может наблюдаться замедление проведения волны возбужде­
ния, вплоть до полной блокады проведения импульса.
Проявлениями нарушений проводимости являются брадиаритмии 
или тахиаритмии. Брадиаритмии чаще наблюдаются при различных блока­
дах сердца. Тахиаритмии являются следствием (1) пояаления ускоренных 
выскальзывающих ритмов на фоне замедлении работы синусового узла, (2) 
повторного входа волны возбуждения -  «re-entry».
2.2.1. Причины и механизмы «re-entry»
В физиологических условиях после генерации импульса клетками 
синусового узла волна возбуждения распространяется по проводящей сис­
теме сердца с постепенным уменьшением ее амплитуды. Однако бьшают 
ситуащш, когда волна возбуждения не угасает, а рецирк>'лирует, вызывая 
возбуждение миокарда. Аритмии, в основе патогенеза которых лежит ре- 
цирк>'ляция возбуждения, вызваны механизмом «re-entry» -  «повторного 
входа» (англ., рис. 8). Для возникновения «re-entry» необходимы следую­
щие условия:
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1. Наличие субстрата -  ткани, способной к повторному возбуждению.
2. Наличие альтернативного (дополнительного) пути проведения им­
пульса.
3. Наличие однонаправленного блока проведения импульсов.
4. Наличие центральной области ткани сердца, не способной проводить 
импульс, вокруг которой циркулирует волна возбуждения.
5. Триггерный стимул, инициирующий «re-entry» (необязательное ус­
ловие).
Рис. 8. Схематическое изображение условий, необходимых для 
возникновения «re-entry»
Рассмотрим подробнее эти условия. Субстратом для «re-entry» мо­
жет быть практически любой участок сердца. Исходя из этого, различают 
два типа «re-entry'» -  анатомический и функциональный. Траектория дви­
жения волны возбуждения при «анатомическом «re-entry» образована мор­
фологическими структурами -  например, петлей волокон Пуркинье, доба­
вочными проводящими путями и др. Функциональный «re-entry» встреча­
ется гораздо чаще анатомического. В этом случае траектория движения 
волны возбуждения образуется в участках сердца с различньшн электро- 
физиологическими свойствами. Часто имеет место наличие анатомически 
обусловленной траектории рециркуляции волны возбуждения, сочетаю­
щееся с функциональными особенностями проведения импульсов в сердце, 
приводящее к формированию «re-entry'».
Для возникновения повторного входа волны возбуждения необходи­
мо существование альтернативных путей проведения импульса, кото­
рые должны более медленно проводить импульсы. Часто такими альтерна­
тивными путями могут быть добавочные проводящие пути -  пучок Кента, 
Махайма, Джеймса. Замедление проведения импульса по альтернативному 
пути может быть обусловлено:
^  существенно большей протяженностью этого пути;
физиологическими особенностями (например, более медленным про­
ведением импульсов в синусовом узле и АВ-узле),
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функциональным замедлением проведения импульсов (при тахикар­
дии)
наличием поврежденной ткани (инфаркт миокарда, фиброз) 
изменениями свойств мембраны кардиомиоцитов, при которых на­
рушается входящий ионный ток, деполяризующий мембрану, либо 
страдает продвижение возбуждения к соседним кардиомиоцитам.
Однонаправленный блок проведения импульсов наблюдается в 
том случае, если импульс не может распространяться в одном направлении 
-  например, антеградно, но способен распространяться в другом направле­
нии -  ретроградно. Возникновение однонаправленного блока проведения 
может быть вызвано следующими факторами:
1. Различиями продолжительности эффективного рефрактерного пе­
риода кардиомиоцитов. Эффективный рефрактерный период слага­
ется из абсолютного рефрактерного периода (во время которого раз- 
дражит-ель любой силы не способен вызвать возбуждение и сокра­
щение кардиомиоцитов) и периода, когда возникает слабое возбуж­
дение миокарда, но в силу малой амплитуды этого электрического 
импульса он не распространяется. Кардиомиоциты, составляющие 
траекторию циркуляции повторной волны возбуждения, обладают 
разным эффективным рефрактерным периодом. Импульс, который 
по какой-либо причине не может распространяться антеградно, рас­
пространяется обходным, ретроградным путем. За это время эффек­
тивный рефрактерный период участка с однонаправленным блоком 
заканчивается, и волна возбуждения вновь попадает к участку мио­
карда с повышенным автоматизмом или триггерной активностью.
2. Неравномерной возбудимостью ткани. Например, при окклюзии ко­
ронарной артерии степень ишемии различных участков миокарда 
неоднородна, что приводит к появлению зон с более высокой и более 
медленной скоростью проведения импульса.
3. Различиями цитоархитектоники миокарда и проводящей системы 
сердца. В связи с этим, иногда выделяют анизотропический «re­
entry», когда изменение скорости проведения импульса главным об­
разом объясняется анизотропией миокарда. Например, при переходе 
импульса от «тонкого кабеля» к «толстому кабелю» утиеньшается 
осевой ток и замедляется проведение импульса. Желудочковая тахи­
кардия, источником которой являются клетки субэпикардиальных 
слоев миокарда, сохранившие жизнеспособность после острого ин­
фаркта миокарда, также является примером анизотропического «re­
entry».
4. Укорочением эффективного рефрактерного периода. Он укорачива­
ется при тахикардии, когда уменьшается продолжительность потен­
циала действия, а также при кратковременных эпизодах ишемии
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миокарда. Высвобождение ацетилхолина из парасимпатических 
нервных окончаний (при стимуляции вагуса) тоже способно привес­
ти к укорочению эффективного рефрактерного периода в кардио­
миоцитах предсердий. Если эффективный рефрактерный период ста­
новится слишком непродолжительным, одновременно в нескольких 
участках миокарда могут возникать несколько «кругов» «re-entry».
Ыентральная зона блока проведения импульса, вокруг которой 
циркулирует волна возбуждения, создается анатомическими особенностя­
ми ткани, ее функциональными свойствами или сочетает в себе эти при­
знаки.
2J2.2. Разновидности «re-entry»
Существует несколько разновидностей «re-entry». MaKix>-«re-entrv» 
создается каким-либо препятствием в виде невозбудимой ткани, вокруг ко­
торого распространяется волна возбуждения. Перед фронтом волны воз­
буждения всегда находится т.н. «окно возбудимости» -  участок частично 
или полностью возбудимого миокарда, «передвигающийся» по траектории 
распространения волны впереди нее. Механизм macro-«re-entry» лежит в 
основе трепетания предсердий. Для прекращения циркуляции возбуждения 
необходимо нанести стимул, который должен попасть именно в это «ок­
но».
Micro-«re-entrv» характеризуется тем, что распространение волны 
возбуждения происходит по типу «ведущей окружности» вокруг участка 
ткани, находящейся в рефрактерном состоянии. Движение волны возбуж­
дения напоминает водоворот воды с всасывающейся воронкой в центре. В 
отличие от макро-«те-еп1гу», при микро-«те-спЦу» «окно возбудимости» 
отсутствует. Одновременно может существовать несколько кругов микро- 
«re-entry». Такой механизм повторного входа возбуждения лежит в основе 
сложных тахиаритмий.
Выделяют также «re-entry» «по типу восьмерки», когда движение 
волны возбуждения происходит в направлении по часовой стрелке и про­
тив часовой стрелки вокруг двух функциональных зон блока проведения 
импульса, сходящихся в центре, и «по типу спиральной волны», когда тра­
ектория движения импульса меняет размеры и форму в двух- или трехмер­
ном пространстве. «Re-entry» может возникать и в неразветвленном волок­
не, когда волна возбуждения движется вперед-назад через узкую зону 
функционально невозбудимого миокарда благодаря электротонической 
передаче (т.н. отражение, или отраженный «re-entry»).
Установлено, что механизмы повторного входа возбуждения лежат в 
основе многих нарушений ритма: пароксизмальной наджелудочковой та­
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хикардии с повторных входом возбуждения в АВ-узле, пароксизмальной 
тахикардии из АВ-узла, при тахиаритмиях, связанных с активацией врож­
денных дополнительных путей проведения импульса (например, синдроме 
Вольфа-Паркинсона-Уайта), трепетании и фибрилляции предсердий, узло­
вых ритмах из АВ-соединения, ускоренном идиовентрикулярном ритме и 
др.
13. Сочетанные нарушения образования 
и проведения импульса
Этот механизм развития аритмий рассмотрим на примере парасисто- 
лии. Папасистолия -  сложное нарушение ритма, характеризующееся су­
ществованием автономного эктопического очага возбуждения и однона­
правленной блокады («хода» или «выхода» импульса в эктопический очаг 
или из него, соответственно. Возможно одновременное существование не­
скольких парасистолических очагов. Полная блокада входа импульса от 
основного водителя ритма к парасисюлическому очагу (постоянно суще­
ствующая или преходящая) защищает его от окружающих электрических 
влияний. Иногда может развиваться и блокада выхода импульса из пара- 
систолического очага, когда продуцируемый им автономный импульс не 
проводится к окружающему миокарду.
Одним из важнейших свойств парасистолии, позволяющим отличить 
это нарушение ритма от экстрасистолии, является отсутствие закономер- 
ньк интервалов между нормальным сокращением сердца, вызванного ра­
ботой синусового узла, и сокращением сердца в результате активности па- 
расистолического очага. Эту особенность можно объяснить электротони- 
ческими взаимодействиями между клетками синусового узла и очага экто­
пической активности, а также между клетками, граничащими с этим оча­
гом, в результате чего частота парасистолического ритма может изменять­
ся. Проявлением парасистолии может быть как тахи-, так и брадиаритмия.
3. КРАТКАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА НАИБОЛЕЕ ЧАСТО 
ВСТРЕЧАЮЩИХСЯ НАРУШЕНИЙ 
СЕРДЕЧНОГО РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ
Приведенная выше классификация нарушений сердечного ритма и 
проводимости, основанная на принципах выделения основных электрофи- 
зиологических механизмов этих нарушений, не лишена недостатков, од­
ним из которых является неудобство ее использования в практической дея­
тельности врача. Более того, сложность электрофизиологических механиз-
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MOB аритмий часто не позволяет отнести нарушение ритма к какой-то од­
ной разновидности аритмии. Поэтому рассмотрим наиболее часто встре­
чающиеся нарушения рит.ма сердца и проводимости. Аритмии, в основе 
которых лежит ускорение или замедление частоты генераций импульсов в 
синусовом у'зле (синусовая тахикардия, синусовая брадикардия, синусовая 
аритмия), были рассмотрены ранее (см. разделы 2.1.1.1., 2.1.1.2 и 2.1.1.3).
3.1. Синдром слабости синусового узла
Если синусовый узел периодически перестает функционировать в 
качестве основного водителя ритма, наблюдается синдром слабости сину­
сового узла (СССУ). Основными характеристиками этого синдрома явля­
ются:
^синусовая брадикардия в результате замедления автоматизма 
синусового узла,
♦'нарушение проведения импульсов от синусового узла к миокар­
ду предсердий (синоатриальная блокада),
♦'периодически возникающая активация латентных пейсмекеров, 
что проявляется различными замещающими ритмами.
Поэтому при СССУ возможно чередование периодов брадикардии с 
эпизодами тахикардии, что дало повод называть эту форму патологии так­
же синдромом брадикардии-тахикардии.
Выделяют врожденную и приобретенную формы синдрома слабости 
синусового узла. Врожденная форма этого синдрома, наследуемая, пред­
положительно, по аутосомно-доминантному тип>', встречается реже, но яв- 
■ляется частой причиной внезапной смерти у детей. Приобретенная форма 
синдрома слабости синусового узла обусловлена повреждением клеток 
синусового узла, которое может быть обратимым либо необратимым. К 
повреждению клеток-пейсмекеров синусового )'зла приводят следующие 
причины:
Тромбоз, эмболия, спазм правой коронарной артерии или огибающей 
ветви левой коронарной артерии, от которой отходит артерия, крово­
снабжающая синусовый узел. Действие этих факторов (всех или какого- 
то одного) наблюдается при ишемической болезни сердца, синдроме 
диссемтшированного внутрисосудистого свертывания, а также при сим- 
патоадреналовых кризах на фоне феохромоцитомы, В клетках синусо­
вого узла происходят дистрофические изменения, а если ишемия про­
должительная, часть клеток-пейсмекеров может погибнуть, 
v' Травмы грудной клетки и хирургические вмешательства на сердце.
Пролиферативные заболевания, характеризующие разрастанием со­
единительной ткани в сердце с последующим сдавлением и отеком си­
нусового узла.
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Нервно-мышечные заболевания, при которых нарушается иннерва­
ция синусового узла (например, миастения, столбняк и др.).
Интоксикации различного генеза (отравления фосфорорганическими 
соединениями и ядовитыми грибами, передозировка антиаритмических 
препаратов, а также дифтерия и др.), приводящие к дисфункции пейс- 
мекеров синусового узла.
Кроме того, различают регуляторные дисфункции синусового узла, 
вызванные резким повышением тонуса блуждающего нерва (например, у 
спящего человека при ночном звонке; при венепункции, рвоте, массаже 
синокаротидной зоны и др.). В этом случае возможны вазовагальные об­
мороки, обусловленные кратковременным периодом асистолии.
3.2. Экстрасистолии
Экстрасистолия -  преждевременное, внеочередное возбуждение мио­
карда, часто сопровождающееся преждевременным сокращением всего 
сердца или отдельных его камер (рис.9. А). Это одно из наиболее часто 
встречающихся нарушений ритма.
Рис. 9, А -  желудочковая экстрасистола; В -  желудочковая 
экстрасистолия - бигеминия
При экстрасистолии свойство генерировать импульс приобретают 
очаги эктопической активности, и поэтому экстрасистолия относится к ка­
тегории гетеротопных нарушений ритма.
Классификация экстрасистолии.
1. В зависимости от места образования внеочередного импульса экс­
трасистолы подразделяются на:
наджел>'Дочковые (предсердные, из АВ-узла); 
желудочковые.
Если регистрируются экстрасистолы, происходящие из какого-то 
одного отдела сердца, например, из предсердий, говорят о монотопной 
экстрасистолии; если обнаруживаются одновременно несколько экстрасис­
тол из разных отделов сердца, говорят о политопной экстрасистолии.
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в  руководствах по электрокардиографии хорошо описаны ЭКГ- 
особенности наджелудочковых и желудочковых экстрасистол. Отметим 
лишь, что расширение и деформация желудочкового комплекса - один из 
важнейших отличительных признаков желудочковой экстрасистолии. Это 
объясняется тем, что источник возбуждения расположен в одном из желу­
дочков, поэтому возбуждение второго желудочка запаздывает и происхо­
дит позже.
2. Экстрасистолы могут быть одиночными и парными; спорадиче­
скими и регулярными. Регулярные экстрасистолы (аллоритмия) появляют­
ся с определенной закономерностью; каждое внеочередное сокращение 
сердца после первого нормального сокращения называют бигеминией (рис. 
9, В), каждое внеочередное сокращение после двух нормальных -  триге- 
минией. каждое внеочередное после трех нормальных -  квадригеминией.
3. В зависимости от частоты возникновения экстрасистол их класси­
фицируют как:
редкие (менее 5 экстрасистол в минуту), 
средней частоты (6-15 экстрасистол в минуту), 
частые (более 15 экстрасистол в минуту).
П ричин ы  экстрасистолии. К появлению экстрасистолии приводят 
причины функционального и органического характера, хотя иногда про­
вести точную грань между ними бывает достаточно сложно. Редкая экст- 
расистолия (до 30 внеочередных сокращений в течение часа) может на­
блюдаться и у здоровых людей.
Описаны «вагусные» причины экстрасистолии, когда появлению 
внеочередного сокращения предшествует раздражение органов, иннерви­
руемых блуждающим нервом. Так, экстрасистолия может возникнуть по­
сле раздражения рецепторов пищевода и желудка (например, после приема 
пищи), диафрагмы, кишечника, желчного пузыря и др. Экстрасистолия 
также наблюдается вследствие преобладания тонуса симпатической нерв­
ной системы (после употребления крепких кофе, чая, спиртных напитков, 
психоэмоционального на1!ряжения и др). Изменения нейрогенных влияний 
от рефлексогенных зон внутренних органов при различных нарушениях 
осанки также могут приводить к экстрасистолии. Устранение перечислен­
ных выше причин иногда позволяет предупреждать возникновение экстра­
систолии.
Экстрасистолия часто встречается при различных заболеваниях 
сердца: острой и хронической ишемической болезни сердца, кардиомиопа­
тиях, миокардиодистрофиях различного происхождения (дисгормонально- 
го, алкогольного, тонзиллогенного, токсического и др.), миокардитах, пе­
рикардитах, пороках сердца, артериальной гипертензии и др.
Нарушения водно-электролитного баланса и кислотно-основного 
равновесия крови также M oiyr вызывать экстрасистолию.
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Менанизмы экстрасистолии. В основе патогенеза экстрасистолии 
лежат следующие механизмы: (1) триггерная активность очагов эктопиче­
ского автоматизма, (2) повторный вход возбуждения («re-entry»). При экс­
трасистолии может нарушаться проведение внеочередного импульса в ан- 
теградном или ретроградном направлении. При двунаправленной блокаде 
проведения преждевременного импульса внеочередное сокращение сердца 
отсутствует -  т.н. скрытая экстрасистола.
Последствия экстрасистолии определяются ее видом и частотой. 
Редкая экстрасистолия не приводит к каким-либо существенным наруше­
ниям гемодинамики. Сократимость миокарда после преждевременного со­
кращения и последующей компенсаторной паузы может даже возрастать. 
Это явление называют «постэкстрасистолическим потенцированием». Во 
время компенсаторной паузы увеличивается степень наполнения желудоч­
ков, и увеличение растяжения мышечных волокон в физио.логических пре­
делах, в соответствии с законом Франка-Старлинга, сопровождается более 
сильным сокращением кардиомиоцитов. В связи с этим можно полагать, 
что чувство «толчка», часто ощущаемое человеком при экстрасистолии, 
соответствует во времени не столько самой экстрасистоле, сколько сле­
дующему за ней более сильному сокращению.
Частая желудочковая экстрасистолия, как правило, является пред­
вестником более сложных нарушений ритма, например, желудочковой па­
роксизмальной тахикардии и фибрилляции желудочков. При частой желу­
дочковой экстрасистолии возможно нарушение системной гемодинамики, 
характеризующееся снижением сердечного выброса до 25% (иногда -  до 
40%) от исходного и в ряде случаев -  уменьшением минутного объема кро­
ви. При недостаточности сердца, когда сердечный выброс уже снижен, 
частая желудочковая экстрасистолия способна привести к застойным явле­
ниям в малом Kpyi e кровообращения.
При частой экстрасистолии коронарный кровоток может уменьшать­
ся на 5-25% от исходного уровня, что будет способствовать возникнове- 
ншо ишемии миокарда.
3 3 . Пароксизмштьные тахикардии
Пароксизмальные тахикардии включают в себя большую группу 
аритмий, которые объединяет внезапное начало тахикардии.
Классификация пароксизмальных тахикардий. В зависимости от 
локализации в сердце источника генерации импульсов различают надже- 
лудочковые (суправентрикулярные) и желудочковые пароксизмальные та­
хикардии (рис. 10).
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в  свою очередь, суправентрикулярные тахикардии подразделяются 
на предсердные и тахикардии из АВ-узла. Для пароксизмальных тахикар­
дий характерен, как правило, регулярный ритма сердечных сокращений с 
частотой свыше 120 в минуту. В некоторых случаях частота сердечного 
ритма может достигать 250 сокращений в минуту.
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Puc. 10. ЭКГ-признаки суправентрикулярной (A, В) и желудочко­
вой (С) пароксизмальной тахикардии
П ричины  пароксизмальных тахикардий. В подавляющем боль­
шинстве случаев желудочковые и наджелудочковые пароксизмальные та­
хикардии возникают на фоне органического повреждения миокарда (при 
инфаркте миокарда, кардиомиопатиях, миокардитах, пороках сердца), либо 
в результате активации дополнительных путей проведения имп>'льса. Реже 
пароксизмальные суправентрикулярные тахикардии вызывают причины 
функционального характера (например, поворот головы, сдавление шеи 
тугим воротничком и др.).
Механизмы возникновения пароксизмальных тахикардий. В ос­
нове патогенеза пароксизмальных тахикардий чаще всего лежат механиз­
мы повторного входа волны возбуисдения («re-entry»), реже -  повышение 
автоматизма. Сти.му'лом д.оя возникновения пароксизмальной тахикардии 
является внеочередной импульс. Сердечный ритм при пароксизмальной 
тахикардий, как правило, регулярный. Однако при желудочковой паро­
ксизмальной тахикардии может наблюдаться и АВ-диссоциация. Сущность 
этого феномена состоит в следующем; источник автоматизма, располо­
женный в дистальных отделах системы Гиса-Пуркинье или кардиомиоци­
тах желудочков, генерирует импульсы со значительно большей частотой, 
чем синусовый узел. При этом импульс, выходящий из синусового узла, 
достигает АВ-соединения в тот момент, когда его пейсмекеры находятся в 
состоянии рефрактерности. Поэтому этот импульс не проводится, и пред­
сердия сокращаются в своем, более медленном ритме, а желудочки -  в бо­
лее частом ритме.
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Последствия пароксизмальной тахикардии зависят от ее вида, 
частоты сокращения камер сердца, а также от характера сопутствующей 
патологии сердечно-сосудистой системы. Кратковременные эпизоды над­
желудочковой пароксизмальной тахикардии с невысокой частотой сердеч­
ных сокращений у практически здоровых людей не сопровождаются суще­
ственными нарушениями системной гемодинамики и к>'пируются само­
стоятельно. После окончания пароксизма тахикардии нередко наблюдается 
учащение мочеиспускания, что объясняется повышенной продукцией на­
трийуретического пептида в предсердиях желудочков. Частая желудочко­
вая тахикардия, например, на фоне острого инфаркта миокарда, может 
быть фатальной сама по себе и.ли предвещает фибрилляцию желудочков.
Нарушения системной гемодинамики во время пароксизмальной та­
хикардии обусловлены сочетанием целого ряда механизмов:
1. При увеличении частоты сердечных сокращений укорачивается про­
должительность диастолы, что приводит к уменьшению диастоличе­
ского наполнения. Наряду с этим, уменьшается сила сердечных со­
кращений. Это вызывает падение сердечного выброса. Если частота 
сокращений сердца при наджелудочковой пароксизмальной тахикар­
дии не превышает 140-150 в минуту, то фракция сердечного выбро­
са, приходящаяся на мозг, снижается на 7-12%. При более значи­
тельном увеличении числа сердечных сокращений снижение мозго­
вого кровотока может достигать 40%. К еще большему уменьшению 
сердечного выброса приводит десинхронизация сокращений пред­
сердий и желудочков, наблюдающаяся во время АВ-диссоциации. 
Поэтому при пароксизмальной тахикардии возмояшо появление 
клинических признаков, указывающих на недостаточное кровоснаб­
жение мозга (головокружение, слабость, «пелена» перед глазами, 
спутанность сознания и др.).
2. Укорочение фазы диастолы приводит к снияхнию внутриаортально­
го давления и нарушению коронарного кровотока. Изменение гради­
ента трансмиокардиального давления способствует большему нару­
шению кровотока в субэндокардиальных слоях миокарда. Более то­
го, сама по себе тахикардия увеличивает потребность миокарда в ки­
слороде. Таким образом, создаются условия для возникновения 
ишемии миокарда, которая, в свою очередь, усугубляет тяжесть на­
рушений ритма и проводимости и приводит к дальнейшему паденню 
сердечного выброса (формируется «порочный круг»).
3. Повышение активности симпатической нервной системы, а также 
изменение характера импульсации от барорецепторов сосудов при­
водят к увеличению сосудистого периферического сопротивления.
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Это сопровождается нарушением кровотока в почках, органах желу­
дочно-кишечного тракта, мьппцах и коже.
4. При снижении сократительной функции миокарда на фоне заболева­
ний сердца, предшествовавших пароксизму тахикардии, создаются 
условия для застоя крови в венах малого круга кровообращения и 
возникновения отека легких.
3.4. Мерцательная аритмия
Мерцательная аритмия, включающая в себя мерцание и трепетание 
предсердий, может быть как пароксизмальной, так и постоянной. Наиболее 
часто встречается мерцание (фибрилляция) предсердий.
3.4.1. Мерцание предсердий
Мерцание предсердий -  вид аритмии, характеризующийся нерегу­
лярным, хаотическим возбуждением отдельных мыщечных волокон пред­
сердий с частотой 350-700 в минуту, что приводит к нарушению эффек­
тивных сокращений предсердий и нерегулярным сокращениям желудочков 
(рис. 11).
Рис. 11. Мерцание (фибрилляция) предсердий
По частоте встречаемости среди всех нарушений ритма сердца мер­
цательная аритмия занимает второе место после экстрасистолии. В зави­
симости от частоты сокращений желудочков выделяют следующие формы 
мерцательной аритмии:
^  тахисистолическуто (частота сокращений желудочков состав­
ляет от 90 до 200 в минуту),
нормосистолическую (частота сокращений желудочков -  60-90 
в .минуту)
брадисистолическую (частота сокращений желу дочков состав­
ляет менее 60 в минуту).
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Ппичины мерцания предсердий. Мерцательная аритмия в боль­
шинстве случаев развивается на фоне имеющихся заболеваний сердца. 
Наиболее частыми причинами мерцательной аритмии являются кардиоск­
лероз, пороки сердца, особенно митральный стеноз, тиротоксикоз, кардио­
миопатии, интоксикации, гемохроматоз, перикардит, опухоли сердца и др. 
Возникновению мерцательной аритмии способствует дилатация предсер­
дий, так как при этом становится возможным образования множества кру­
гов «ге-ешгу». Особое значение в инициации пароксизма мерцательной 
аритмии принадлежит гипокалиемии и гипомагниемии. Повышение тонуса 
блуждающего нерва в ночные и ранние утренние часы также может прово­
цировать пароксизм мерцательной аритмии («вагусное мерцание»). Не­
сколько реже встречается «адренергическое мерцание», которое провоци­
руется повышением тонуса симпатической нервной системы, когда увели­
чивается частота стиму'ляции предсердий.
Патогенез мерцания предсердий связан с циркуляцией волн возбу­
ждения по предсердиям. Инициировать механизм повторного входа волны 
возбуждения может экстрасистола, попавшая в уязвимый период возбуди­
мости миокарда предсердий. Как правило, в предсердиях формируется не 
менее 4-6 кругов «re-entry». Реализации механизмов повторного входа 
волны возбуждения способствуют укорочение эффективного рефрактерно­
го периода кардиомиоцитов предсердий и замедление распространения 
импульса в предсердиях. Так, усиление вагусных влияний способствует 
замедлению скорости проведения импульса по предсердиям и укорочению 
эффективного рефрактерного периода клеток предсердий, тем самым соз­
давая условия для возникновения «re-entry». При мерцательной аритмии 
кардиомиоциты предсердий характеризуются электрической гетерогенно­
стью, то есть продолжительность эффективного рефрактерного периода 
различных кардиомиоинтов предсердий варьирует. Это означает, что им- 
nyjftc может циркулировать по предсердиям и асинхронно возбуждать от­
дельные мышечные волокна сколь угодно долго, пока следующий импульс 
не попадет в «возбудимое окно» и не прервет циркуляцию возбуждения. 
Асинхронные возбуждения отдельных кардиомиоцитов предсердий нару­
шают нормальный процесс систолы предсердий. На ЭКГ это проявляется 
отсутствием зубцов Р, вместо которых регистрируются волны мерцания f  
(рис. 11). При мерцательной аритмии частота сокращений желудочков все 
время изменяется, что на ЭКГ проявляется разной величиной интервалов 
R-R. Аритмичные сокращения желудочков при мерцании предсердий объ­
ясняются тем, что часть предсердных хаотических импульсов, поступаю­
щих в АВ-соединение, блокируется и не проводится к желудочкам.
Последствия мерцания предсердий. Мерцательная аритмия оказы­
вает неблагоприятное влияние на внутрисердечную и системную гемоди­
намику. При мерцательной аритмии снижается сердечный выброс. При-
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чем, чем больше частота сокращений предсердий, тем значительнее умень­
шается объем крови, выбрасываемый левым желудочком в аорту. Сниже­
ние сердечного выброса при тахисистолической форме мерцательной 
аритмии обусловлено в первую очередь уменьшением диастолического 
наполнения левого желудочка из-за отсутствия эффективной систолы 
предсердий и укорочения диастолы желудочков. При мерцательной арит­
мии величина сердечного выброса может постоянно изменяться, что связа­
но с феноменом «потенциации сокращений», сущность которого состоит в 
том, что при преждевременном возбуждении желудочков сила последую­
щей систолы возрастает.
Снижение сердечного выброса особенно выражено у тех пациентов, 
развитию мерцательной аритмии у которых предшествовали заболевания 
миокарда с угнетением его сократительной функции. В этих условиях па­
роксизм мерцательной аритмии может сопровождаться застойными яапе- 
ниями в малом кр>те кровообращения. Уменьшение и неравномерность 
сердечного выброса приводят к снижению его фракции, приходящейся на 
головной мозг. Вследствие этого при мерцате.льной аритмии могут наблю­
даться эпизоды нарушения мозгового кровообращения. Уже доказано, что 
риск ишемического инсульта у пациентов, страдающих мерцательной 
аритмией, значительно возрастает. При постоянной форме мерцательной 
аритмии многок-ратно увеличивается и риск тромбоэмболических ослож­
нений. Высокая вероятность образования тромбов в предсердиях объясня­
ется ^ъеличением в них турбулентности движения крови и «застоем» кро­
ви из-за хаотических сокращений отдельных волокон предсердий и отсут­
ствия полноценной систолы предсердий.
3.4.2. Трепетание предсердий
Трепетание предсердий характеризуется регулярными частыми (до 
200-400 в минуту) их сокращениями. Трепетание предсердий может быть 
пароксизмальным и реже -  постоянны.м. Сокращения предсердий след)тот 
друг за др>том практически без диастолической паузы, что на ЭКГ прояв­
ляется волнами трепетания F почти одинаковой амплитуды и продолжи­
тельности (рис. 12).
Рис. 12. ЭКГ-картина трепетания предсердий 
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Регулярность сокращения желудочков при трепетании предсердий 
зависит от характера функциональной блокады проведения импульса в 
АВ-узле. Если в атриовентрикулярном узле блокируется проведение каж­
дого второго импульса из предсердий (блокада 2:1), то на каждые две вол­
ны F приходится один желудочковый комплекс. При этом интервалы R-R 
практически регулярные. Такую форму трепетания предсердий называют 
регулярной. При нерегулярной форме трепетания предсердий степень АВ- 
блокады постоянно изменяется, например 2:1, затем 3:1, затем 4:1, затем 
3:1 и т.д. При этом на ЭКГ регистрируются интервалы R-R различной про­
должительности.
Трепетание предсердий осложняет течение практически тех же забо­
леваний, что и фибрилляция предсердий. Для объяснения механизма тре­
петания предсердий предложено две теории. Наиболее доказанной являет­
ся теория повторного входа волны возбуждения, однако не исключается 
возможность активации эктопических очагов автоматизма в предсердиях.
Нарушения гемодинамики при трепетании предсердий обусловлены 
частыми их сокращениями, во время которых к желудочкам поступает 
меньший объем крови из-за снижения диастолического наполнения пред­
сердий. В то же время, при одинаковой частоте сокращения желудочков 
степень снижения сердечного выброса при трепетании предсердий мень­
ше, чем при мерцании предсер,ций. Изменения гемодинамики при тахиси- 
столической форме трепетания предсердий практически аналогичны тако­
вым, наблюдающимся при тахисистолической форме мерцания предсер­
дий. Риск тромбоэмболических осложнений при трепетании предсердий, в 
отличие от мерцания, низкий, что объясняется практически потным регу­
лярным опорожнением предсердий при их трепетании.
3.5. Фибрилляция (мерцание) и трепетание желудочков
Фибрилляция жел)'дочков -  это частые (до 200-500 в минуту), нере­
гулярные, хаотические сокращения отдельных мышечных волокон желу­
дочков, приводящие к невозможности осуществления сердцем его насос­
ной функции и клинической смерти. Это тяжелейшее нарушение ритма 
сердца в 75-80% слу'чаев является причиной внезапной коронарной смерти 
пациентов в настоящих условиях. У этих больных сократительная функция 
миокарда до внезапного появления фибрилляции желудочков не нарушена. 
Такой механизм смерти американский кардиохирург Веек назвал: «... сер­
дечной смертью больных, у которых сердца слишко.м хороши, чтобы уми­
рать».
П ричин ы  Фибрилляции желудочков. Фибрилляция желудочков 
может развиться при многих заболеваниях сердца: инфаркте миокарда, ги-
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пертрофии миокарда и кардиомегалии, кардиомиопатиях, некоторых бло­
кадах сердца, а также при поражении электрическим током, передозировке 
сердечных гликозидов, антиаритмических препаратов и анестетиков; при 
хирургических вмешательствах и гипотермии. Терминальные состояния у 
больных с тяжелыми соматическими заболеваниями и шок любой этиоло­
гии в необратимой стадии также способны приводить к фибрилляции же­
лудочков. Иногда возникновению фибрилляции желудочков предшеству­
ют различные аритмии; часто повторяющиеся пароксизмы желудочковой 
тахикардии, в том числе и “torsades de pointes”, частая политопная желу­
дочковая экстрасистолия и др.
Механизмы развития Фибрилляции желудочнсов. Возникновение 
фибрилляции желудочков объясняется повторной циркуляцией нескольких 
волн возбуждения по миокарду желу'дочков. Как правило, в этих условиях 
формируется нескольких кругов niicro-«re-entry;>> на фоне электрической 
гетерогенности миокарда желудочков, развитию которой способствуют: 
(I) накопление ионизированного кальция в кардиомиоцитах; (2) действие 
высоких концентраций активных форм кислорода и азота; (3) нарушения 
метаболизма кардиомиоцитов; (4) изменение активности автономной 
нервной системы, а также (5) изменение концентрации ионов натрия, ка­
лия, хлора, магния и др. внутри клеток и во внеклеточном пространстве. 
При этом процессы реполяризации кардиомиоцитов десинхронизируются 
во времени, эффективный рефрактерный период кардиомиоцитов сущест­
венно различается, и проведение импульсов от волокон Пуркинье к рабо­
чим кардиомиоцитам замедляется. Фактически, миокард желудочков пред­
ставляет собой «мозаику», сложенную из кардиомиоцитов с различными 
электрофизиологическими характеристиками. Поэтому в таких условиях 
самопроизвольное прекращение фибрилляции желудочков практически 
невозгиожно.
При фибрилляции желудочков на ЭКГ регистрируются нерегуляр­
ные волны различной амплитуды и продолжительности (рис. 12). Если 
реанимационные мероприятия не проводятся, a^шлитyдa волн фибрилля­
ции уменьшается, из крупноволновой она переходит в мелковолновую, 
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Рис. 12. Пароксихчальная желудочковом тахикардия, переходя­
щая в мелковолновую фибрилляцию желудочков
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Последствия Фибоилляпии желудочков. Клиническая картина 
фибрилляции желудочков соответствует картине клинической смерти. От­
сутствие эффективных сокращений желудочков приводит к прекращению 
выброса крови в аорту и легочную артерию. Нарушается мозговой крово­
ток, артериальное давление падает до нуля, и через 6-10 минул при отсут­
ствии или неэффективности реанимационных мероприятий наступает био­
логическая смерть. Основным методом лечения фибрилляции желудочков 
является электрическая дефибрилляция сердца. Она позволяет синхрони­
зировать процессы деполяризации «критической массы» миокарда и пре­
рвать повторную циркуляцию волн возбуждения по миокарду желудочков.
В отличие от фибрилляции желудочков, при трепетании желудочков 
частота их сокращений несколько меньше и составляет до 200 - 300 в ми­
нуту. На ЭКГ при этом регистрируются ритмичные синусоидальной фор­
мы волны; компоненты желудочкового комплекса не дифференцируются. 
Причины и механизмы трепетания желудочков сходны с теми же, что и 
при фибрилляции желудочков. Клиническая смерть при трепетании желу­
дочков обусловлена резким снижением мозгового кровотока в результате 
неэффективных сокращений левого желудочка и значительного снижения 
сердечного выброса. Трепетание желудочков самопроизвольно не ку пиру­
ется и может перейти в фибрилляцию желудочков.
3.6. Блокады сердца
Замедления проведения импульсов по различным отделам проводя­
щей системы называются блокадами сердца. В зависимости от локализа­
ции нарушения проводимости выделяют следующие разновидности бло­
кад: синоатриальная, атриовентрикулярная и внутрижелудочковые.
3.6.1. Синоатриальная блокада
При этой разновидности блокады сердца функционирование сину­
сового узла не нарушено, однако затруднено продвижение волны возбуж­
дения от синусового узла к миокарду предсердий. Часть импу'льсов из си­
нусового узла не проводится к предсердия.м и желудочкам. При этом на 
ЭКГ отмечается периодическое выпадение зубцов Р и желудочковых ком­
плексов. Выпадение отдельных сердечных сокращений может приводить к 
синкопальным состояниям в результате нарушения кровообращения мозга. 
В случае отсутствия нескольких последовательных сокращений предсер­
дий и желудочков могут активироваться латентные пейсмекеры. Это при­
водит к появлению замещающих ритмов (из эктопических центров автома-
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тизма, расположенных в предсердиях, АВ-соединении, системе Гиса- 
Пуркинье).
3.6,2. Атриовентрикулярная блокада
Она характеризуется нарушением проведения импульса от синусо­
вого узла к АВ-узлу или от АВ-узла к пучку Гиса. Выделяют три степени 
АВ-блокады. При АВ-6локаде I степени замедление проведение импульса 
наблюдается в самом атриовентрикулярном узле (рис. 13). Все импульсы 
из синусового узла проводятся к желудочкам, но с некоторым опозданием. 
Замедление проведения импульсов не сопровождается какими-либо нару­
шениями системной гемодинамики, и решаюшим критерием в диагностике 
АВ-блокады I степени является удлинение интервала PQ на ЭКГ свыше 
0,20 секунд (рис. 12). Этот вид блокады может наблюдаться при различных 
заболеваниях сердца, а также у вполне здоровых людей с преобладающим 
влиянием парасимпатической нервной системы. С возрастом частота 











i l pfHliHitIttf lilt[fillпшкп if
\Jy
Рис. 13, ЛВ-блокада J степени
АВ-блокада II степени бывает двух типов. Атриовентрикулярная 
блоада тип Мобитн I характеризуется постепенным удлинением интервала 
Р -0  с последующим выпадением желудочкового комплекса (рис. 14). Бло­
када обусловлена замедлением проведения импульса в самом АВ- 
соединении. Периодические выпадения комплексов QRST называют пе­
риодикой Венкенбаха-Самойлова.
ч
Рис. 14. АВ-блокада II степени (тип Мобитц I) 
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Отсутствие единичных сокращений желудочков сопровождается на­
рушением мозгового кровообращения и проявляется синкопальными со­
стояниями. Кратковременные эпизоды потерн сознания на фоне кратко­
временной асистолии желудочков сердца были описаны еще в XIX в. и по­
лучили название в честь охарактеризовавщих эти синкопы ученых -  при­
ступы Морганьи-Адамса-Стокса.
Различают две формы этих приступов -  асистолическую и гиперди­
намическую. Асистолическая форма возникает при синдроме слабости си­
нусового узла и продолжительной асистолии, синоаурикулярной блокаде и 
АВ-блокаде II степени (типа Мобитц-1), а также при полной АВ-блокаде. 
Гипердинамическая форма приступов Морганьи-Адамса-Стокса наблюда­
ется при фибрилляции или трепетании желудочков, а также при пароксиз­
мальной желудочковой тахикардии. Вызвана она снижением сердечного 
выбрюса в результате неэффективной систолы желудочков или уменьше­
ния их диастолического наполнения.
В отличие от АВ-блокады П степени типа Мобитц I, при блокаде П 
степени типа Мобитц II наблюдается регулярное или лишенное законо­
мерности выпадение желудочковых комплексов без постепенного удлине­
ния интервалов Р-0  (рис. 15).
Рис. 15. АВ-блокада II степени (тип Мобитц II)
АВ-блокада III степени (полная атриовентрику’лярная блокада) вы­
звана нарушением проведения импульсов на уровне проксимальной или 
дистальной части пучка Гиса. При этом импульсы из синусового узла не 
проводятся к желу'дочкам. Предсердия сокращаются в своем, более частом 
ритме, а желудочки -  в своем, более редком ритме (рис. 16).
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Рис. 16. АВ-блокада III степени 
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При редком сокращении желудочков могут появляться различные 
замещающие ритмы, чаще исходящие из очагов эктопической активности 
в желудочках. Однако частота их сокращений при этом обычно не превы­
шает 30-40 в минуту. Если в результате АВ-блокады Ш степени возникает 
период асистолии и в течение 10-20 секунд замещающий ритм не появил­
ся, развивается клиническая картина приступа Морган ьи-Адамса-Стокса.
Наиболее частыми причинами, способными приводить к появлению 
атриовентрикулярной блокады П и Ш степени, являются ишемия миокар­
да, а также фиброз, кальцификация или инфильтрация воспалительными 
клетками АВ-узла или пучка Гиса. Кстати, в последнее время появление 
дегенеративных изменений в клетках АВ-узла стали связывать с .мутицией 
гена, ответственного за образование и функцию натриевых каналов в клет­
ках проводящей системы. Механическое повреждение атриовентрику’ляр- 
ного узла в результате хирургических вмешательств на сердце также мо­
жет вызвать блокаду.
3.6.3. Внутрижелудочковые блокады
Это собирательное понятие, которое включает в себя блокады вет­
вей пучков Гиса, а также замедление проводимости на уровне волокон 
Пуркинье. Раззшчают однопучковые блокады, характеризующиеся нару­
шением проведения импульса по какому-либо одному из следующих про­
водящих путей; правой ножке пучка Гиса, левой передней ветви пучка Ги- 
са, левой .задней ветви пучка Гиса (рис. 17). При двухпучковых блокадах 
нарушение проведения импульса происходит на уровне двух из трех вы­
шеуказанных пучков. Нарушение (замедление) проведения импульса по 
всем трем ветвям пучка Г иса называют трехпучковой блокадой. Если им­
пульс проводится медленнее, либо не проводится по волокнам Пуркинье, 
говорят об очаговой внутрижелудочковой блокаде.
а: 3
А)
Рис. 17. Л — Фрагмент ЭКГ при блокаде правой ножки пучка Гиса; 
Б -  при блокаде левой ножки пучка Гиса
Внутрижелу'дочковые блокады могут быть полными (если импульс 
не проводится по какому-то пути системы Гиса-Пуркинье) и частичными.
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либо неполными (импульс проводится, но медленнее). Эти блокады могут 
бьпъ постоянными и преходящими.
В 80% случаев внутрижелудочковые блокады являются следствием 
различных заболеваний, при которых поражается проводящая система 
сердца и миокард. Чаще всего к развитию внутрижелудочковых блокад 
приводят хроническая ишемическая болезнь сердца или острый инфаркт 
миокарда. Блокады ножек пучка Гиса и их разветвлений встречаются так­
же у 1-2% практически здоровых взрослых людей. Характер влияния внут­
рижелудочковых блокад на внутрисердечную и системную гемодинамику 
зависит от вида блокады, сократительной функции миокарда и наличия со­
путствующих заболеваний сердечно-сосудистой системы. Например, бло­
када левой ножки пучка Гиса при ишемической болезни сердца усугубляет 
выраженность нарушений сократительной функции левого желудочка. Это 
обусловлено асинхронными сокращениями межжелудочковой перегородки 
вследствие замедления деполяризации левого желудочка и патологическо­
го движения межжелудочковой перегородки. В результате может снижать­
ся сердечный выброс. С другой стороны, влияние полной блокады правой 
ножки пучка Гиса на сократительную функцию неизмененного правого 
желудочка минимально.
4. ПАТОГЕНЕЗ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО РИТМА 
И ПРОВОДИМОСТИ 
ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
Нарушения сердечного ритма и проводимости практически всегда 
сопровождают острый инфаркт миокарда. Иногда аритмии могут быть его 
единственным проявлением. В одних случаях аритмии возникают в тече­
ние первых суток после инфаркта миокарда; как правило, они преходящи, 
не вызывают выраженных нарушений гемодинамики и прогностически не­
опасны. К таким аритмиям относят редкую экстрасистолкю и короткие па­
роксизмы желудочковой тахикардии, которые при остром инфаркте мио­
карда называют «косметическими аритмиями». В других случаях наруше­
ния ритма при инфаркте миокарда могут быть крайне опасными для жизни 
и требовать неотложных вмешательств, как это бывает, например, при 
фибрилляции желудочков. Понимание патогенеза нарушений сердечного 
ритма и проводимости при остром инфаркте миокарда представляется ак­
туальным, так как позволит определить подходы к их патогене гической 
коррекцш!.
Схема патогенеза аритмий при остром инфаркте миокарда представ­
лена на рис. 18. Отметим некоторые особенности патогенеза нарушений 
ритма и проводимости при остром инфаркте миокарда;
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1. в  ранний период острого инфаркта миокарда в основе развития 
аритмий чаще всего лежит механизм «re-entry», причем может 
формироваться несколько кругов «re-entry». Однако, в первые 
48 часов острого инфаркта миокарда причиной аритмий может 
быть нарушение автоматизма клеток волокон Пуркинье, осо­
бенно при инфаркте миокарда нижней стенки левого желудоч­
ка.
2. Аритмии, возникающие спустя 48 часов после острого инфарк­
та миокарда, могут отражать начало формирования рубца.
Рис. 18. Основные механизмы нарушений сердечного ритма и проводи­
мости при остром инфаркте миокарда
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ВОПРОСЫ для САМОКОНТРОЛЯ
1. Назовите механизмы генерации импульсов клетками-пейсмекерами 
синусового узла.
2. Назовите фазы потенциалов действия рабочих кардиомиоцитов 
желудочков и клеток-пейсмекеров синусового узла.
3. Какие основные и дополнительные проводящие пути в сердце вам 
известны?
4. Дайзе определение понятию «аритмия».
5. Назовите основные причины аритмий и механизмы их возникнове­
ния.
6. Синусовая брадикардия; определение понятия, причины и меха­
низмы возникновения, следствия.
7. Синусовая тахикардия; определение понятия, причины и механиз­
мы возникновения, следствия.
8. Что такое синусовая аритмия? Каковы ее основные причины, меха­
низмы возникновения и следствия?
9. Каковы причины и механизмы возникновения миграции водителя 
ритма?
10. Дайте характеристику основным причинам и механизмам развития 
гетерогопных аритмий.
11. Назовите условия, необходимые для возникновения триггерной ак­
тивности.
12. Какие причины и механизмы лежат в основе появления ранних по- 
следеполяризаций?
13. Каковы причины и механизмы появления поздних последеполяри- 
заций?
14. Охарактеризуйте этиологию и патогенез синдрома удлиненного 
интервала QT.
15. Каковы основные клинические следствия синдрома удлиненного 
QT?
16. Назовите причины и механизмы нарушения проведения импульса в 
сердце.
17. Дайте характеристику причинам и механизмам повторного входа 
волны возбуждения -  «ге~епПу».
18. Какие виды «re-entry» вам известны? Приведите примеры аритмий, 
основны.м звеном патогенеза которых является механизм «те- 
entry' )^.
19. Что такое парасистолия? Какие механизмы определяют ее возник­
новение?
20. Каковы этиология и патогенез синдрома слабости синусового узла?
21. Дайте определение понятию «экстрасистолия».
22. Р1зложите классификацию экстрасистолии; причины и механизмы, 
ее вызывающие.
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23. Каков характер нарушений системной гемодинамики при экстра- 
систолии?
24. Какие виды аритмий относят к пароксизмальной тахикардии? На­
зовите причины и механизмы развития пароксизмальных тахикар­
дий.
25. Охарактеризуйте изменения центральной и внутрисердечной гемо­
динамики при пароксизмальных тахикардиях.
26. Что такое мерцательная аритмия? Назовите ее виды. Охарактери­
зуйте причины, механизмы и следствия мерцательной аритмии.
27. Каковы причины и механизмы фибрилляции и трепетания желу­
дочков? Назовите клинические проявления этих аритмий.
28. Дайте определение понятию «блокады сердца». Назовите основные 
виды блокад.
29. Что такое приступы Морганьи-Адамса-Стокса? Каков патогенез их 
возникновения?
30. Охарактеризуйте патогенез аритмий при остром инфаркте миокар­
да.
УЧЕБНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ
Заполните в рабочей тетради следующую таблицу:

























Задача М  1. Пациентка К., 16 лет, жалуется на общую слабость, быст­
рую утомляемость, периодические колющие боли в левой половине 
грудной клетки. Ухудшение самочувствия связывает с неудачной по­
пыткой поступить в ВУЗ. При объективном осмотре выявлено: кожные 
покровы бледные, чистые, влажные и холодные на ощупь. АД -  95/60 
мм рт. ст. Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс -  53 удара в минутую 
удовлетворительных свойств. Пациентка обследована, какой-либо пато­
логии внутренних органов не выявлено. При длительной регистрации 
ЭКГ ритм синусовый. Фрагмент ЭКГ пациентки К. представлен ниже.
О каком нарушении ритма сердца идет речь? Каковы наиболее ве­
роятные причины этого нарушения? Предположите, каким образом и 
почему изменяется величина максимального диастолического потен­
циала пейсмекерных клеток синусового >зла в данном случае.
Задача М2. Пациент К., 72 лет, на 3-и сутки после развития крупнооча­
гового инфаркта миокарда передней стенки левого желудочка, на фоне 
стабильного общего состояния ночью внезапно проснулся от чувства 
нехватки воздуха, резкой слабости, головокружения. Появился страх 
смерти. Положение в постели вынужденное -  сидит, откинувшись на 
подушки. Бледен, кожа покрыта холодным липким потом, на расстоя­
нии слышно клокочущее дыхание. Частота дыхания -  35-40 в минуту. 
АД -  100/60 мм рт. ст. Тоны сердца аритмичные, приблизительно 120 в 
минуту. Над легкими по всем полям выслушиваются разнокалиберные 
влажные хрш ы. ЭКГ: зубец Р отсутствует во всех отведениях, вместо 
него - волны фибрилляции предсердий с частотой 350 в минуту, частота 
сокращений желудочков - 70-160 в .минуту. Признаки крупноочагового 
инфаркта миокарда нижней стенки левого желудочка.
О каком виде аритмии идет речь? Назовите предположительные 
механизмы развития аритмии. Чем вызвано появление признаков ост­
рой левожелудочковой недостаточности в данном случае?
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Задача М3. Пациентка А., 39 лет, обратилась к терапевту с жалобами на 
бессонницу, раздражительность, «приливы жара», потливость, учащен­
ное сердцебиение в покое, боли в области сердца колющего характера, 
похудание. Больной себя считает в течение последнего года. Объектив­
но: больная эмоционально лабильна, вспыльчива. Кожные покровы 
чистые, горячие на ощупь. Глаза блестящие, умеренно выраженный эк­
зофтальм. Периферические лимфатические узлы не увеличены. Паль­
пируются увеличенные доли и перешеек щитовидной железы. Тоны 
сердца приглущены, ритмичные. ЧСС -  100 в минуту. АД -  125/85 мм 
рт. ст. Фрагмент ЭКГ пациентки А. представлен ниже.
При УЗИ щитовидной железы вьивлено увеличение ее размеров и на­
личие множества узлов в паренхиме. В сыворотке крови увеличено со­
держание тироидных гормонов.
Какова наиболее вероятная причина нарушения ритма сердца у 
пациентки? Укажите его механизмы.
Задача ЛЬ 4. О каком нарущении ритма сердца идет речь у призывника 
В., 18 лет, ЭКГ которого представлена ниже? Каких-либо жалоб В. не 
предъявляет. Назовите патогенез и прогностическую значимость этого 
нарушения ритма.
-f.'j
i . , . '  - ц З -  I д - - .
Задача M  5. Пациент C., 45 лет, обратился в приемный покой стациона­
ра с жалобами на приступ сердцебиения. Ухудшение самочувствия свя­
зывает с употреблением больших доз алкоголя и крепкого кофе накану­
не. Фрагмент ЭКГ пациента представлен ниже.
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о  каком виде аритмии можно думать в данном случае? Каковы наибо­
лее вероятные причины и механизмы нарушения ритма сердца у паци­
ента?
Задача М  6. Пациент О., 67 лет, страдает тяжелой застойной сердечной 
недостаточностью, развившейся после перенесенного два года назад 
крупноочагового инфаркта миокарда. При УЗИ сердца пациента выяв­
лено расширение всех его полостей, гипокинезия миокарда передней 
стенки левого желудочка. Пациент принимает дигоксин. Жалуется на 
перебои в работе сердца, появившиеся неделю назад. ЭКГ пациента 
следующая:
J t п и
УЖ
Какой вид аритмии наблюдается у пациента? Назовите возмож­
ные механизмы ее возникновения.
Задача М  7. Пациенпса Т., 57 лет, ранее чувствовавшая себя хорошо, 
внезапно ощутила слабость, перебои в работе сердца, головокружение. 
Отмечает частое мочеиспускание. Вызвана бригада скорой медицин­
ской помощи. Фрагмент зарегистрированной ЭКГ представлен ниже:
руши.
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о  каком нарушении ритма сердца идет речь? Укажите патогенетические 
механизмы этой аритмии. Чем обусловлено появление вышеуказанных 
жалоб у женщины?
Задача М  8. У пациента И., 66 лет, спустя год после перенесенного ин­
фаркта миокарда нижней стенки левого желудочка на ЭКГ обнаружено 
следующее нарушение проводимости:
Какая разновидность блокады выявлена у пациента ? Каков ее па­
тогенез?
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